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Una vez erupcionado un diente transcurre un período 
variable entre 18 y 30 meses para completarse la 
formación del ápice radicular. El cierre apical completo 
presnta pequeñas modificaciones cronológicas en los 
diferentes grupos dentarios y en cada individuo 
(MOORREES) (18). La última función que cumplirá la 
vaina de HERTWIG será la de conformar la dentina 
a pi cal. 
No es infrecuente la existencia de patología pulpar en 
este breve período de tiempo entre la erupción dentaria 
y la formación del ápice, bien a consecuencia de caries 
o por traumatismos con o sin exposición pulpar. 
Cuando nos encontremos ante el tratamiento de un 
diente con el ápice no formado, nuestra primera 
preocupación se encaminará a conseguir que terminte 
la formación de la raíz. De esta manera conseguiremos 
un estrechamiento apical para condenar el material de 
obturación, al mismo tiempo que se obtiene un 
aislamiento de la parte tratada de la no tratada, lo que 
constituye ua de las finalidades del tratamiento 
endodóncico. 
Nos podemos encontrar con dos posibilidades: 
• Profesor Titular. Odon tológica (Pro! A. Nada] Valldaura). 
Departamento de Ciencias Morfológicas y Odontoestomatología. 
Escuela de Estomatología. Universidad de Barcelona. 
l. Que podamos mantener durante un cierto tiempo la 
pulpa radicular con vitalidad. Son aquellos casos en los 
que la inflamación está limitada o localizada en la 
cámara pulpar. Siempre que se pueda es importante 
conservar temporalmente la vitalidad de la pulpa 
radicular para que la raiz complete su formación por sí 
misma. Es lo que se ha denominado recientemente 
como ocapicogénesis». 
2. Otra situación se nos presenta cuando no se puede 
conservar la vitalidad de la pulpa, bien porqué la 
inflamación sea extensa o porqué esté ya necrótica. En 
estos casos la terapéutica es completamente diferente y 
la conocemos con el nombre de «apicoformación•. 
Consiste en la inducción del cierre apical en un diente 
con el ápice no formado y que presenta un proceso 
inflamatorio pulpar total o una necrosis pulpar. 
El objetivo del tratamiento es conseguir la aposición de '1 
tejidos duros que cierren el ápice de forma que 1 
radicular sin extrusión de los materiales al períápice. 
podamos realizar una obturación del conducto 1 
1  PARTICULARIDADES cUmCAS 1 
A consecuencia de tratarse de conductos radiculares 
amplios, la apertura camera! será algo más generosa, lo 
suficientemente para acceder a los mismos sin que 
queden recovecos inaccesibles a la instrumentación. 
Como se trata de un diente necrótico e infectado 
irrigaremos al principio con una solución de hipoclorito 
sódico al 2,5 por ciento. Una vez instrumentado y 
limpio el conducto podemos utilizar como solución 
irrigadora, al igual que en los casos de pulpitis, agua 
de cal que crea un ambiente alcalino favorecedor de la 
reparación (15). 
La longitud de trabajo variará según el proceso 
patológico pulpar. En los casos de pulpitis será algo 
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más corta, a 1-2 mm., del ápice radiográfico. En todo 
caso, es aconsejable no instrumentar más allá del ápice 
para no lesionar el tejido periapical. 
Terminada la preparación biomecánica y secado el 
conducto se introduce en él una substancia para 
favorecer el cierre apical. Por lo general se utiliza un 
preparado de hidróxido de calcio que se coloca 
procurando entre en íntimo contacto con el tejido vivo 
del periápice, rellenando por completo el conducto. 
Conviene reemplazar el hidróxido de calcio cada tres 
meses (16) ya que pierde su actividad por carbonatarse 
y combinarse con las proteínas plasmáticas al entrar en 
contacto con los tejidos vivos. 
Aunque el cierre del ápice puede producirse en seis 
meses, en ocasiones puede demorarse hasta períodos de 
18 o más meses, según las condiciones del periápice 
previas al tratamiento. A veces hay evidencia 
radiográfica dle cierre apical observándose una barrera 
calcificada de variable morfología. No obstante, un 
criterio clínico que nos parece adecuado es la 
comprobación del cierre mediante una lima del número 
20-25 con la que exploraremos la porción terminal del 
conducto para asegurarnos de la imposibilidad de su 
paso (22). 
En la figura 1 se observa el cierre del 11 trasa 9 meses 
de tratamiento con hidróxido de calcio. La raíz del 11 
es ligeramente más corta que la del 21 estando la 
última porción del conducto ocupada por tejido 
calcificado. 
Fig. l. A . Radiografía preoperatoria del 11 . B. 
Formación de tejido calcificado en la porción apical a 
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los 9 meses. C. Obturación del conducto; la porción 
apical del mismo está ocupada por tejido mineralizado. 
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Fig. 2. A . Radiografía preoperatoria del 11 y del 21. 
B. El cierre apical con tejido calcificado ha adoptado 
una morfología redondeada y bien delimitada. 
En la figura 2 se muestran dos incicisivos centrales 
necróticos que fueron tratados con hidróxido de calcio 
durante 15 meses. Radiológicamente se aprecia un 
cierre apical con tejido calcificado, conformando un 
ápice redondeado y bien delimitado. (Cortesía de la 
Dra. Sara Martin de la Cuesta, de Vitoria). 
En la figura 3A se muestra la radiografía preoperatoria 
de dos incisivos que habían sufrido un tratamiento 
endodóncico inadecuado, con una marcada abertura 
apical. En 3B una pasta de hidróxido de calcio rellena 
los conductos radiculares. 3C A los 15 meses, 
comprobada la impermeabilidad del ápice con una 
lima, se obturó el11 y el 21. 
1 
MECANISMO DE ACCION DEL HJDROXIDO 1 
. DECALCIO _ 
Está ampliamente demostrada la capacidad del 
hidróxido de calcio para favorecer la formación de 
tejidos calcificados en el ápice (cierre biológico). Lo que 
no está totalmente claro es su mecanismo de acción. 
- pH alcalino 
Para algunos autores se debería a su pH elevado, 
alrededor de 12. Así para JAVELET (12) el factor 
fundamental en la formación de tejidos calcificados 
sería el pH elevado y no la presencia de iones de calcio. 
Para GORDON (7) la eficacia dependería de su pH alto 
y de su baja solubilidad lo que determina una escasa 
toxicidad al quedar limitada su acción. La elevada 
alcalinidad neutralizaría la acidosis del medio 
inflamatorio y favorecería la espontánea reparación de 
los tejidos afectados, estimulando la mineralización al 
activar los fosfatasas alcalinas. 
TRONSTAD (28), estudió las variaciones del pH en la 
dentina y el cemento apicales en dientes tratados con 
hidróxido de calcio en los conductos radiculares. El pH 
de la dentina oscilaba entre 8 1 10. Sin embargo el pH 
del cemento no se afectaba. 
SMITH (24), comprobó en una investigación como otras 
substancias con un pH elevado como el hidróxido de 
bario, 12,6, no dieron resultado en las 
apicoformaciones. Además, el pH del hidróxido de 
calcio, al estar en contacto con los tejidos vivos, 
disminuye rápidamente por debajo incluso del pH 
óptimo de actuación de las fosfatasas alcalinas que es 
de 9,4 (LAWS), (14). Sin embargo, dentro del conducto 
su pH alcalino se mantiene algo más de dos meses 
según comprobó MAISTO (17·). 
- iones de calcio 
Para otros la acción favorable del hidróxido de calcio se 
debería a la elevada proporción de iones de calcio 
presentes. No obstante, JA VELET (12) demostró que 
mediante el relleno de los conductos con cloruro 
cálcico, pH 4,4, no se conseguían apicoformaciones. 
EDA (4), HOLLAND (11), y GOLDBERG (6J demostraron 
que, cuando se utiliza en protecciones pulpales directas, 
la capa superficial de tejido duro formado que está en 
contacto con el hidróxido de calcio, contiene iones que 
provienen de él. Según parece el calcio de las capas 
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subyacentes se toma de los fluidos tisulares. 
Para HEITHERSA Y (9), la acción beneficiosa derivaría 
de la alta concentración de iones de calcio que 
provocarían una disminución de la permeabilidad 
capilar, con lo que disminuye, el trasudado plasmático 
y ello favorece la reparación histológica. 
Eri resumen, parece ser que la conjunción de un pH 
elevado y una concentración de iones de calcio es 
favorable para la prolüeración celulcar (TORNECK) (28) 
y para la aposición de tejidos calcüicados en el ápice 
radicular. 
1 OTRAS SUBSTANCIAS 
Aunque ENGLAND y BEST (5), observaron 
apicoformaciones en perros con los ápices abiertos sin 
utilizar substancia alguna, la eficacia del hidóxido de 
calcio está ampliamente comprobada. De todos modos, 
no es la única substancia capaz de estimular el cierre 
a pi cal. 
NEVINS y col. (19), observaron el cierre de la porción 
terminal de unos tubos de polietileno, rellenados con un 
gel de colágeno y fosfato tricálcico cerámico, mediante 
tejido fibroso CALLIS y SANTINI (2) obtuvieron 
resultados parecidos implantando raíces humanas con 
idéntico contenido en el tejido subcutáneo de la rata. 
NEVINS (20, 21) y KOENIGS (13) obtuvieron en monos 
Fig. 3. A. Radiografía preoperatoria del 11 y del 21 . 
B. Pasta de hidróxido de calcio en el interior de los 
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conductos. C. Obturación de los conductos una vez 
cerrado el ápice radicular con tejido mineralizado. 
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con el ápice abierto, cierres apicales mediante la 
colocación de fosfato tricálcico cerámico en el conducto 
en contacto con el tejido conectivo periapical. 
Observaron en este tejido una respuesta inflamatoria 
mínima, una invaginación de tejido conectivo hacia el 
interior del conducto y aposición de tejido duro sobre 
las paredes del conducto y aposición de tejido duro 
sobre las paredes del mismo, obliterando su porción 
terminal. Notaron una reestructuración del espacio 
periodontal con características semejantes a la 
normalidad y ausencia de anguilosis entre diente y 
alveolo. 
COVIELLO y BRILLIANT (3) consiguieron buenos 
resultados en apicoformaciones con este material en 
casos clínicos. 
El fosfato tricálcico cerámico se mostró en estos trabajos 
con una eficacia similar a la obtenida con el hidróxido 
de calcio. Se cree que actuaría como una matriZ que 
favorecería la reorganización del tejido de granulación 
y la aposición de tejidos calcificados en el ápice, 
reabsorbiénsose de forma gradual. 
1 
MECANISMO DE CIERRE EN 
LA APICOFORMACION J 
Se cree que la función del hidróxido de calcio no sería 
otra que la de favorecer o crear el ámbiente adecuado» 
par que tuvieran lugar los procesos habituales de 
reparación apical. 
para HEITHERSA Y (8), una vez desaparecida la 
irritación tóxica en el interior del conducto, la vaina de 
HERTWIG podría continuar su función y terminar de 
conformar el ápice radicular. 
En ocasiones se aprecia radiológicamente un 
crecimiento y alargamiento de la longitud de la raíz al 
mismo tiempo se cierra el ápice. 
Sin embargo para otros investigadores (TORNECK, (26) 
TASCH (25)), tras un proceso infeccioso, hay muchas 
probabilidades de que la vaina epitelial esté afectada y 
no sea ella la que induzca el cierre del ápice, sino que 
sean células diferenciadas del periápice 
(cementoblastos, osteoblastos) las que produzcan tejidos 
mineralizados que cierren el ápice radicular. Con 
frecuencia observamos en los casos de apicoformación 
la existencia de ápices más cortos de lo habitual, con la 
existencia de un tejido calcificado conformando un 
ápice romo. 
Estas características histológicas poco definidas son el 
motivo de que se hable de osteocemento para etiquetar 
el tejido que se forma para cerrar el ápice radicular en 
los casos de apicoformación. 
1 HISTOPATOLOGIA DE LA APICOFORMACION 1 
El hidróxido d e calcio que colocamos en contacto con el 
tejido conjuntivo del periápice determinará una zona de 
necrosis superficial, constituida por proteinatos cálcicos, 
no profundizando debido a la rápida carbonatación del 
hidróxido de calcio. 
A los dos días en el tejido conectivo subyacente se 
observa un infiltrado inflamatorio agudo (HOLLAND) 
(10) que es substituido a los pocos días por un 
infiltrado crónico. En este período se oberva en la zona 
necrótica una capa de gránulos birrefringentes 
(HOLLAND) (11) que constituirá la capa superficial del 
futuro tejido mineralizado. 
Tras la fase inflamatoria se inicia precozmente la fase 
proliferativa (SELTZER) (23). Bajo la capa necrosada se 
observa una proliferación tisular: el tejido de 
granulación, base de la reparación. Se trata de un tejido 
conjuntivo joven con una acusada neoformación 
vascular. En él abundan los linfocitos, plasmocitos y 
macrófagos. En su interior proliferan los fibroblastos 
que darán lugar a la formación de fibríllas colágenas. 
Con el tiempo hay un predominio en la formación de 
estas fibras y una disminución de las células 
inflamatorias de la serie crónica, lo que determinará 
una disminución del adema y de la vascularización. 
La capa superficial de tejido necrosado se calcificará ya 
que, como ha observado BRAU GUADE (1), las 
proteínas coaguladas presentan siempre gran tendencia 
a inflitrarse de sales cálcicas, lo que se produce 
posiblemente por un proceso de quelación. 
El tejido fibroso formado en las capas sbyacentes 
también se puede calcificar con diferente intensidad 
según los casos, yuxtaponiéndose e imbríncándose con 
los tejidos cementoide y osteoide producidos por los 
comentoblastos y osteoblastos, los cuales se depositarán 
en la superficie del foramen apical y, posteriormente, se 
calcificarán. 
En los casos en que la vaina de HERTWIG esté 
indemne, las células epiteliales inducirán la 
diferenciación de odontoblastos los cuales formarán 
dentina irregular. Una vez formada ésta, las células de 
la vaina se desintegrarán y las células del tejido 
conectivo circundante se diferenciarán en 
cementoblastos que depositarán cemento sobre la 
dentina, permitiendo el crecimiento y cierre del ápice 
radicular. 
La observación frecuente de estructuras calcificadas de 
diferentes morfología y naturaleza en el cierre apical en 
las apicoformaciones, hace suponer la inexistencia de 
un mecanismo histopatológico único. En el cierre de un 
ápice inmaduro colaboran células diversas: 
cementoblastos, osteoblastos y fibroblastos y los 
diferentes tejidos descritos por los investigadores 
responden al predominio en cada caso de un tipo u 
otro de célula. 
1 C?NCLUSIONES 
El cierre del ápice no formado en el diente necrótico es 
un paso necesario para poder terminar el tratamiento 
endodóncico. El hidróxido de calcio principalmente y 
también el fosfato trícálcico cerámico, favorecerán la 
aposición de tejidos duros que cerrarán el ápice 
radicular. La variada naturaleza de los tejidos 
observados en este proceso hace pensar en la 
participación de diversas células formadoras de tejidos 
calcificados con distinta intensidad según los casos. 
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RESUME 
Revisión du processu d' apicoformation des dents avec 
nécrose pulpaire et apex no formé, analysant le 
mécanisme de fermeture apicale induite par 
l'hydroxyde de calcium et autres substances, ainsi que 
l'histopathologie de celui-ci. 
RESUMEN 
Se efectúa una revisión del proceso de apicoformación 
en dientes con necrosis pulpar y ápice no formado, 
analizando el mecanismo de cierre apical inducido por 
el hidróxido de calcio y otras substancias, así como la 
histopatología del mismo. 
ABSTRACT 
A revision of the apexification on pulpless teeth and 
immature apex is performed testing the c'losure apex 
mechanism induced by calcium hydroxide and other 
substances as well as the histopathology of it. 
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